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Резюме
ЦЕЛЬ. Анализ влияния соматической патологии и ее 
коррекции на уровень внутриглазного давления при 
глаукоме у пациентов пожилого и старческого возраста.
МЕТОДЫ. В исследование были включены 256 паци-
ентов (78 (30,5%) мужчин, 178 (69,5%) женщин; 512 глаз) 
с впервые выявленной первичной открытоугольной 
глаукомой (ПОУГ) I-III стадий. Средний возраст всех 
пациентов составил 64,7±1,97 года. Протокол исследова-
ния объединил следующие показатели: возраст, анам-
нез (сопутствующая соматическая патология и ее кор-
рекция), стадии заболевания, уровень офтальмотонуса 
(исходный, через 2 недели, 1 месяц, 3 месяца, 6 месяцев 
и через год после начала гипотензивной терапии), гипо-
тензивный медикаментозный режим и его изменения.
РЕЗУЛЬТАТЫ. Больные ПОУГ в 93,8% случаев имели 
сопутствующие соматические заболевания. Патология со 
стороны сердечно-сосудистой системы зарегистрирована 
у 232 (90,6%) пациентов, из них 188 (72,9%) человек получа-
ли комбинацию лекарственных средств для лечения сома-
тических заболеваний, остальные находились на моноте-
рапии (70 человек, 27,1%), которая преимущественно была 
представлена и-АПФ (41,4%) и БРА (32,9% из всей моно-
терапии). Для лечения глаукомы препаратами первого 
выбора были β-адреноблокаторы (75,4%). Аналоги проста-
гландинов (АПГ) назначались в 17,8% случаев. Пациенты, 
находящиеся на гипотензивном режиме в виде моноте-
рапии β-адреноблокаторами, в 57,8% случаев сохранили 
этот режим спустя 1 год после назначения. Надо отметить, 
что снижение ВГД оказалось более значительным, чем 
заявлено в инструкции к препаратам. При этом системно 
для коррекции сердечно-сосудистой патологии пациенты 
получали монотерапию и-АПФ или БРА в 18,4% случаев. 
В 33,3% случаев отмечено сочетание БАБ с ТД, БРА, АК. 
В 17,2% случаев пациенты получали антиагреганты. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Вопрос взаимодействия лекарствен-
ных препаратов, применяемых для лечения глаукомы 
и других заболеваний, является актуальным в течение 
всей жизни пациента для достижения стабилизации 
глаукомного процесса, исключения или уменьшения 
побочных действий лекарственных средств и повыше-
ния приверженности к назначенной терапии.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: соматические заболевания, глау-
кома, взаимосвязь коррекции глаукомы и соматических 
заболеваний.
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В современном обществе наблюдается увели- чение числа лиц пожилого и старческого возраста. В связи с этим вопросы профилак-тики возрастной патологии становятся при-
оритетной задачей [1-3]. Тенденция демографи-
ческого старения населения наблюдается почти 
во всех регионах мира [4-6]. Согласно официаль-
ным прогнозам, доля лиц пенсионного возраста от 
общей численности населения увеличится до 27,4% 
в 2025 г. и до 29,0% в 2035 г. [7]. 
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Abstract
PURPOSE: Analysis of somatic pathology and its cor-
rection according to the intraocular pressure (IOP) level 
in elderly and senile patients with glaucoma.
METHODS: The study included 256 patients (512 eyes) 
with newly diagnosed POAG stage I-III, 78 (30.5%) men and 
178 (69.5%) women. The average patient age was 64.7±1.97 
years. The study protocol combined the following indica-
tors: age, anamnesis (concomitant somatic pathology and 
its correction), stages of the disease, IOP level at baseline, 
2 weeks, 1 month, 3 months, 6 months and a year after the 
start of hyportensive therapy, hypotensive drug regimen 
and its changes.
RESULTS: Patients with POAG in 93.8% of cases had 
concomitant somatic diseases. Cardiovascular pathology 
was registered in 232 (90.6%) patients. The majority of pa-
tients received combination therapy (188 people, 72.9%), 
the remaining patients received monotherapy (70 people, 
27.1%), which was mainly represented by i-ACE (41.4%) 
and ARB (32.9% of all monotherapy). For the treatment of 
glaucoma, β-blockers (75.4%) were the first choice drugs. 
Prostaglandin analogs (PA) were administered in 17.8% 
of cases. Patients with β-blockers monotherapy in 57.8% 
of cases retained this regimen a year after administra-
tion. It should be noted that the level of IOP reduction 
was more promineny than stated in the instructions of the 
drugs. At the same time, for the correction of cardiovascu-
lar pathology, monotherapy in the form of i-ACE and ARB 
was received in 18.4% of cases. In 33.3% of cases, patients 
received a combination of BAB with TD, ARB, AK. In 17.2% 
of cases, patients received antiplatelet agents.
CONCLUSION: The question of the interaction of drugs 
for glaucoma and other diseases treatment is relevant 
throughout the patient’s life to achieve stabilization of 
the glaucomatous process, eliminate or reduce their 
side effects and increase adherence to the prescribed 
therapy.
KEYWORDS: somatic diseases, glaucoma, correlation of 
glaucoma correction and somatic diseases.
Распространенность первичной открытоуголь-
ной глаукомы (ПОУГ) увеличивается с возрастом. 
По данным некоторых авторов, если в 40-45 и 50-60 
лет глаукомой страдает 0,1% и 1,5-2,0% населения 
соответственно, то в 75 лет и старше — около 10% 
[8]. Ежегодно вновь заболевает 1 человек из 1000, 
число больных с возрастом увеличивается и дости-
гает в группе старше 80 лет 14% [9].
Для лиц пожилого и старческого возраста харак-
терны соматические хронические заболевания, 
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Это требует индивидуального подхода к приня-
тию решения о доминирующем диагнозе и рацио-
нальной терапии с привлечением различных специ-
алистов [29, 30]. Необходима согласованная рабо-
та офтальмологической и терапевтической служб 
с учетом особенностей течения и влияния этих 
заболеваний друг на друга. 
Цель исследования — проведение анализа вли-
яния соматической патологии и ее коррекции на 
уровень внутриглазного давления (ВГД) при глау-
коме у пациентов пожилого и старческого возраста.
Материалы и методы
Работа выполнялась в период 2016-2018 гг. на 
базе Алтайской краевой офтальмологической боль-
ницы. В исследование были включены 256 паци-
ентов (78 (30,5%) мужчин, 178 (69,5%) женщин; 
512 глаз) с впервые выявленной первичной откры-
тоугольной глаукомой (ПОУГ) I-III стадий. Средний 
возраст всех пациентов составил 64,7±1,97 года; 
у мужчин — 67,6±3,28, у женщин — 63,4±2,36 года. 
Протокол исследования объединил следующие пока-
затели: возраст, анамнез (сопутствующая соматиче-
ская патология и ее коррекция), стадии заболевания, 
уровень офтальмотонуса (исходный, через 2 неде-
ли, 1 месяц, 3 месяца, 6 месяцев и через 1 год после 
начала гипотензивной терапии), гипотензивный 
медикаментозный режим и его изменения. 
Методы статистического анализа. Обработка 
полученных данных проводилась одним исследо-
вателем с использованием программы Microsoft 
Excel. Приводимые параметры, имеющие нормаль-
ное распределение, были представлены в формате: 
М±σ, где М — среднее значение, σ — стандартное 
отклонение среднего значения. За уровень досто-
верности была принята вероятность различия 95% 
(р<0,05).
Результаты и обсуждение
Больные ПОУГ в 93,8% случаев имели сопут-
ствующие соматические заболевания. Соматиче-
ские заболевания не выявлены лишь у 5 (6,2%) 
пациентов. Патология со стороны сердечно-сосу-
дистых заболеваний (артериальная гипертензия, 
артериальная гипотензия, ишемическая болезнь 
сердца, различные нарушения ритма) зарегистри-
рована у 232 (90,6%) пациентов. Заболевания 
дыхательной системы (хроническая обструктивная 
болезнь легких, бронхиальная астма) диагностиро-
ваны у 38 (14,8%) пациентов; патология нервной 
системы (дисциркуляторная энцефалопатия, состо-
яния после нарушения мозгового кровообращения, 
остеохондроз различных отделов позвоночника) 
зафиксирована у 32 (12,5%) пациентов; сахарный 
диабет 2 типа — у 12 (4,7%) больных; заболевания 
пищеварительной системы (хронический гастрит, 
которые могут являться фактором риска в разви-
тии глаукомных изменений. M. Pache и J. Flammer 
в своей работе указывали на важную роль ком-
плексной оценки не только состояния органа зре-
ния, но и здоровья человека в целом [10]. 
Известно, что даже при стойкой нормализации 
офтальмотонуса не у всех пациентов с ПОУГ наблю-
дается стабилизация глаукомного процесса. В связи 
с этим большое внимание уделяется коморбидной 
патологии, в частности сердечно-сосудистым забо-
леваниям, колебаниям артериального давления 
(АД), особенно на фоне приема гипотензивных пре-
паратов, и вызываемой ими выраженной гипото-
нии [11]. M.C. Leske et al. (2003, 2008), Z. He et al. 
(2011), H.J. Chung et al. (2015) выявили, что суточ-
ная вариабельность АД оказывает влияние на глаз-
ное кровообращение и, следовательно, может уси-
ливать прогрессирование глаукоматозного процесса 
[12-15]. По мнению А.П. Нестерова, увеличивается 
количество больных глаукомой среди контингента 
лиц, страдающих гипертонической болезнью [16]. 
Прямую математическую зависимость между пока-
зателями внутриглазного и артериального давле-
ния выявили Э.В. Хадикова и Т.Е. Егорова (2004), 
С.В. Балалин (2014) [17, 18]. По мнению других 
авторов, системная гипотония рассматривается как 
одна из причин прогрессирования глаукомной опти-
ческой нейропатии (ГОН), в частности, при глауко-
ме нормального давления [19, 20]. Кроме этого, при 
низком артериальном давлении, даже на фоне ком-
пенсированного офтальмотонуса, сосудистая сеть, 
питающая сетчатку и зрительный нерв, может под-
вергаться большей компрессии, что усугубляет име-
ющуюся ишемию тканей [21, 22]. М.С. Leske et al. 
в своем исследовании отметили, что пониженное 
и систолическое, и диастолическое давление ассо-
циировано с ПОУГ [23]. Особенно повышен риск 
прогрессирования глаукомы при отсутствии ком-
пенсации данных состояний [24].
По мнению А.Л. Онищенко с соавт., первич-
ная глаукома статистически значимо связана со 
смертностью от сердечно-сосудистых заболеваний 
(инфаркта мозга, ишемической болезни сердца). 
Авторами установлено, что первичная глаукома 
является предиктором развития сосудистых ката-
строф — инсульта головного мозга или инфаркта 
миокарда [25].
Ряд авторов изучали влияние сниженного зрения 
у пациентов с возрастной патологией (возрастная 
макулярная дегенерация, катаракта, глаукома) на 
уровень смертности [26, 27]. Анализ данных пока-
зал увеличение смертности пациентов с глаукомой 
по сравнению с пациентами, у которых глаукомы 
не было. Так, 70-летний пациент с глаукомой имел 
удвоенный риск смерти по сравнению с его ровес-
ником без глаукомы. При этом повышенную смерт-
ность авторы связывают с системными заболевания-
ми, а также с самой болезнью при лечении [28]. 
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язвенная болезнь желудка в анамнезе, колит) — 
у 16 (6,3%); нарушения функции щитовидной желе-
зы (тиреотоксикоз, гипотиреоз, эутиреоидный зоб, 
тиреоидит) отмечены у 15 (5,9%) человек; патоло-
гия опорно-двигательного аппарата (остеоартрозы 
суставов, полиартриты) — у 13 (5,1%) больных.
При этом одна сопутствующая соматическая 
патология зафиксирована в 10,5% случаев (27 паци-
ентов), две — в 20,3% случаев (52 человека), три — 
в 28,9% (74 пациента), четыре — в 27,7% (71 паци-
ент), пять и более — в 12,5% случаев (32 пациента). 
Наличие коморбидности следует учитывать 
при выборе алгоритма и схемы лечения у пациен-
та с глаукомой. Необходимо помнить, что комор-
бидность неизбежно приводит к полипрагмазии, 
то есть одновременному назначению большого 
количества лекарственных препаратов, что может 
усложнить контроль над эффективностью терапии, 
увеличить материальные затраты пациентов, сни-
зить их приверженность к лечению [31]. Кроме 
того, полипрагмазия, особенно у лиц пожилого 
и старческого возраста, способствует резкому воз-
растанию вероятности развития местных и систем-
ных нежелательных побочных эффектов лекар-
ственной терапии. Эти побочные эффекты не всег-
да принимаются врачами во внимание, поскольку 
рассматриваются как проявление одного из фак-
торов коморбидности, и влекут за собой назна-
чение еще большего количества лекарственных 
средств [29].
Препараты 
Preparations
Стадия заболевания 
The stage of the disease
Всего 
Totalначальная стадия  на обоих глазах
mild stage on both 
eyes 
начальная  
и развитая стадии
mild and moderate 
stages
начальная и далеко 
зашедшая стадии
mild and advanced 
stage
Ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента (иАПФ)  
Angiotensin-converting enzyme 
inhibitors (ACE inhibitors)
6 (33,3) 11 (7,1) 12 (14,3) 29 (11,2)
Блокаторы рецепторов  
к ангиотензину II (БРА)  
Receptor blockers  
Angiotensin II (ARBs)
4 (22,2) 13 (8,3) 6 (7,1) 23 (8,9)
Антагонисты кальция (АК)  
Calcium antagonists (AK) – 7 (4,5) 3 (3,6) 10 (3,9)
β-адреноблокаторы (БАБ)  
β-blockers (BAB) – 5 (3,2) 3 (3,6) 8 (3,1)
Тиазидовые диуретики (ТД)+БАБ  
Thiazide diuretics (TD)+BAB – 12 (7,7) 7 (8,3) 19 (7,4)
иАПФ+БАБ / iACE+BAB 3 (16,7) 8 (5,1) 6 (7,1) 17 (6,6)
иАПФ+ТД / iACE+TD 2 (11,1) 19 (12,2) 12 (14,3) 33 (12,8)
БРА+БАБ / BRA+BAB 2 (11.1) 3 (5,4) 2 (2,4) 7 (2,7)
БАБ+АК / BAB+AK – 19 (12,2) 9 (10,7) 28 (10,9)
иАПФ+АК / iACE+AK – 23 (14,7) 13 (15,5) 36 (14,0)
БРА+ТД / BRA+TD 1 (5,6) 9 (5,8) 7 (8,3) 17 (6,6)
иАПФ+АК+ТД+БАБ / iACE+AK+TD+BAB – 10 (6,4) 2 (2,4) 12 (4,7)
БРА+ТД+БАБ / BRA+TD+BAB – 9 (5,8) 2 (24) 11 (4,3)
БРА+ТД+АК / BRA+TD+AK – 6 (3,9) – 6 (3,1)
Итого / Subtotal 18 154 84 256 (100)
Таблица 1. Распределение гипотензивных препаратов для коррекции соматической  
патологии у пациентов с ПОУГ (абс., %)
Table 1. Distribution of antihypertensive drugs for the correction of somatic pathology  
in patients with POAG (abs., %)
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Таблица 2. Выбор первого медикаментозного гипотензивного режима при впервые  
выявленной ПОУГ (абс., %)
Table 2. Selection of the first drug-induced hypotensive regimen in the first  
identified POAG (abs., %)
Препараты 
Preparations
Стадия заболевания 
The stage of the disease
Всего 
Total
начальная стадия 
на обоих глазах
mild stage  
on both eyes  
(n=36)
начальная  
и развитая стадии 
mild and moderate 
stages (n=154)
начальная  
и далеко зашедшая 
стадии
mild and advanced 
stage (n=84)
β-адреноблокаторы неселективные (БАБн) 
β-blockers nonselective (BАBn) 20 (55,6) 106 (68,8) 28 (33,3) 154 (56,3)
β-адреноблокаторы селективные (БАБс) 
β-blockers selective (BАBs) 10 (27,8) 24 (15,6) 20 (25) 54 (19,5)
Аналоги простагландинов (АПГ) 
Analogues of prostaglandins (APG) 4 (11,1) 17 (11,0) 27 (32,1) 48 (17,9)
Ингибиторы карбоангидразы (ИКА) 
Carbonic anhydrase inhibitors (ICA) 2 (5,6) 5 (3,2) 5 (4,8) 12 (3,9)
БАБ+ИКА / BB+ICA 0 2 (1,3) 4 (4,8) 6 (2,3)
Итого / Subtotal 36 154 84 274
Практически для всех препаратов, назначаемых 
для лечения глаукомы, описаны возможные небла-
гоприятные побочные реакции со стороны сердеч-
но-сосудистой системы. Это обусловлено особенно-
стью введения препаратов, при котором отсутствует 
эффект первого прохождения через печень [32]. Для 
минимизации побочных реакций предложен метод 
пальцевой обструкции слезного канала после введе-
ния препарата [33].
Для коррекции соматической сердечно-сосуди-
стой патологии пациенты с ПОУГ системно полу-
чали следующие группы препаратов, представлен-
ные в табл. 1: ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента (иАПФ), блокаторы рецепторов 
к ангиотензину II (БРА, или сартаны), тиазидовые 
диуретики (ТД), β-адреноблокаторы (БАБ), антаго-
нисты кальция (АК), антиагреганты и др.
Большинство пациентов получали комбини-
рованную терапию (188 человек, 72,9%), осталь-
ные — монотерапию (70 человек, 27,1%), которая 
преимущественно была представлена иАПФ или 
БРА (41,4% и 32,9% соответственно из всей моно- 
терапии). 
Мы проанализировали выбор первого медика-
ментозного гипотензивного препарата при лечении 
ПОУГ. В исследование были включены пациенты, 
у которых на одном или двух глазах была началь-
ная стадия заболевания. Препаратами первого 
выбора были β-адреноблокаторы (75,4%): неселек-
тивные (БАБн) — 55,8%, селективные (БАБс) — 
19,6%. Аналоги простагландинов (АПГ) назнача-
лись в 17,8% случаев (табл. 2).
У 18 пациентов начальная стадия ПОУГ была 
зафиксирована на обоих глазах, у 154 пациентов 
начальная стадия сочеталась с развитой стадией на 
другом глазу и у 84 пациентов — с далеко зашедшей 
стадией. Всего 512 глаз. 
Согласно Клиническим рекомендациям, реко-
мендуемый уровень офтальмотонуса (Рt) для началь-
ной стадии ПОУГ составляет 22-24 мм рт.ст. [34]. 
Мы провели анализ уровня и динамики офтальмото-
нуса в различные контрольные сроки на фоне часто 
назначаемого гипотензивного режима (табл. 3). 
Уровень исходного офтальмотонуса при назначении 
гипотензивной терапии различными препаратами 
пациентам на глазах с начальной стадией ПОУГ не 
имел значимых различий (р >0,05). 
Рассмотрим изменение уровня офтальмото-
нуса на монотерапии неселективными β-адрено-
блокаторами. Уровень ВГД через 2 недели, 1 и 3 
месяца после начала терапии неселективными 
β-адреноблокаторами (БАБн) снизился на 26,2, 
22,1 и 25,8% соответственно. Среднее ВГД во все 
контрольные сроки исследования соответствовало 
рекомендуемому уровню офтальмотонуса. В 44,8% 
(69 глаз) случаев через 1 месяц после начала меди-
каментозного лечения и в 34,4% (53 глаза) через 
3 месяца — уровень ВГД был зафиксирован на верх-
ней границе рекомендуемого ВГД и выше. Измене-
ние гипотензивного режима отмечено через 3 меся-
ца на 38 глазах (24,7%): в 47,4% (18 глаз) случаев 
к имеющемуся режиму БАБн добавлены АПГ; в 21,1% 
(8 глаз) добавлены ИКА (ингибиторы карбоангидра-
зы), в 31,6% (12 глаз) случаев переведены на АПГ. 
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Через 6 месяцев под наблюдением было 116 
глаз на гипотензивном режиме БАБн. В среднем 
уровень офтальмотонуса соответствовал рекомен-
дуемому «давлению цели» (21,1±1,01 мм рт.ст.). 
Но на 53 (45,7%) глазах ВГД превышало целевой 
уровень. Медикаментозный режим был изменен 
на 11 (20,8%) глазах: 63,4% (7 глаз) — переведены 
на АПГ, в 36,4% (4 глаза) случаях рекомендовано 
оперативное лечение. 
К контрольному исследованию через 12 меся-
цев на 105 глазах сохранялась монотерапия БАБн. 
В среднем уровень офтальмотонуса (21,3±1,05) 
соответствовал целевому, но на 16 (15,2%) гла-
зах превышал верхнюю границу рекомендуемой 
нормы. Медикаментозный гипотензивный режим 
на этих глазах был изменен: в 43,8% случаев добав-
лены АПГ, в 31,3% случаев пациенты переведены 
на АПГ, рекомендовано оперативное вмешатель-
ство на 4 (25%) глазах.
Таким образом, через 12 месяцев от начала 
лечения на 89 (57,8%) глазах сохранилась моно-
терапия неселективными β-адреноблокаторами, 
в 42,2% случаев (65 глаз) гипотензивный режим 
изменен с БАБн на другой гипотензивный режим 
(87,7%) и оперативное вмешательство рекомен-
довано в 12,3% случаев. В 7,8% случаев (12 глаз) 
наблюдалось прогрессирование глаукомного про-
цесса (переход в развитую стадию).
Рассмотрим изменение уровня офтальмото-
нуса на монотерапии селективными β-адренобло-
каторами (БАБс). Несмотря на достаточный уро-
вень снижения офтальмотонуса, в контрольные 
сроки исследования наблюдалось превышение 
уровня ВГД, по сравнению с рекомендуемым для 
этой стадии заболевания «давлением цели»: через 
2 недели после начала терапии — в 57,4% случаев 
(31 глаз), через 1 месяц — в 53,7% (29 глаз), через 
3 месяца — в 29,6% (16 глаз), через 6 месяцев — 
в 35,2% (19 глаз), через 12 месяцев — в 18,5% (10 
глаз). Изменения гипотензивного режима проведе-
ны через 6 месяцев на 12 глазах (в 33,3% добавле-
ны АПГ, в 66,6% случаев переведены на АПГ). Через 
12 месяцев средний уровень ВГД соответствовал 
рекомендуемому уровню (20,4±1,04 мм рт.ст), 
но на 7 глазах уровень офтальмотонуса превышал 
рекомендуемый и гипотензивный режим (селектив-
ные β-адреноблокаторы) был изменен на моноте-
рапию АПГ. Таким образом, через 12 месяцев гипо-
тензивный режим в 35,2% случаев (19 глаз) был 
изменен с монотерапии селективными β-адрено-
блокаторами на другие группы препаратов, в 7,4% 
случаев (4 глаза) отмечено прогрессирование в раз-
витую стадию заболевания.
Гипотензивный режим на монотерапии АПГ 
при начальной стадии не подвергался корректиров-
ке, поскольку процент снижения уровня ВГД был 
Показатели 
Indicators
Монотерапия БАБн 
Monotherapy BABn
Монотерапия БАБс 
Monotherapy BABs
Монотерапия АПГ 
Monotherapy APG
ВГД  
(% снижения 
от исходного 
уровня) 
IOP (% 
reduction from 
baseline)
n, число  
глаз 
n, number  
of eyes 
ВГД  
(% снижения 
от исходного 
уровня) 
IOP  
(% reduction 
from baseline)
n, число  
глаз 
n, number  
of eyes
ВГД  
(% снижения 
от исходного 
уровня) 
IOP  
(% reduction 
from baseline)
n, число  
глаз 
n, number  
of eyes
Исходный уровень ВГД 
Baseline level of IOP 29,2±0,74 154 28,4±1,01 54 29,2±1,21 48
Через 2 недели терапии 
After 2 weeks of therapy
21,5±0,86 
(26,2) 154
22,0±0,68 
(22,5) 54
20,2±0,42 
(30,8) 48
Через 1 мес. терапии 
After 1 month of therapy
22,1±0,85 
(24) 154
21,4±0,62 
(24,6) 54
19,7±0,45 
(32,5) 48
Через 3 мес. терапии 
After 3 months of therapy
21,8±0,85 
(25,8) 154
20,4±0,41 
(28) 54
19,3±0,69 
(33,9) 48
Через 6 мес. терапии 
After 6 months of therapy
21,1±1,01 
(26,7) 116
20,9±0,44 
(26,3) 54
19,0±0,30 
(34,9) 48
Через 12 мес. терапии 
After 12 months of therapy
21,3±1,05 
(27,1) 105
20,4±1,04 
(28,2) 42
18,1±0,58 
(38,0) 48
Таблица 3. Значения ВГД на фоне различной стартовой терапии у пациентов при начальной  
стадии ПОУГ, М±σ, мм рт.ст.
Table 3. Values of IOP on the background of different starting therapy in patients with the mild stage  
of POAG, M±σ, mmHg
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значительным и ВГД в контрольные сроки соответ-
ствовало рекомендуемому уровню для начальной 
стадии заболевания.
Пациенты, находящиеся на гипотензивном ре- 
жиме в виде монотерапии β-адреноблокаторами, 
в 57,8% случаев сохранили этот режим спустя 1 год 
после назначения. Надо отметить, что уровень сни-
жения ВГД оказался выше, чем заявлено в инструк-
ции к препаратам. При этом системно для коррек-
ции сердечно-сосудистой патологии пациентам 
назначалась монотерапия иАПФ или БРА в 18,4% 
случаев. В 33,3% случаев больные получали соче-
тание БАБ с ТД, БРА, АК. В 17,2% случаев лечение 
было дополнено антиагрегантами. Требуется допол-
нительное изучение влияния этих групп препаратов 
на уровень офтальмотонуса. 
В настоящее время ингибиторы АПФ считаются 
«золотым» стандартом в терапии сердечно-сосу-
дистых заболеваний: артериальной гипертензии, 
ишемической болезни сердца, хронической сер-
дечной недостаточности и т.д., поскольку в патоге-
незе этих состояний важную роль играет актива-
ция ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) [35, 36].
Имеются экспериментальные данные, доказы-
вающие, что локальная РААС представлена также 
в тканях глаза, в частности, в сетчатке и рети-
нальных сосудах [37]. Способность генерировать 
ангиотензин-I была обнаружена в стекловидном 
теле, сетчатке, комплексе «пигментный эпителий - 
хориоидея», переднем увеальном тракте [38-40].
Ингибиторы АПФ являются препаратами выбо-
ра в лечении сочетания гипертонии и сахарного 
диабета (СД). В литературе описано, помимо гипо-
тензивного действия, повышение чувствительно-
сти периферических тканей к инсулину и улучше-
ние функции эндотелия [41, 42]. Согласно рекомен-
дациям Американской диабетической ассоциации 
в 2008 г. препараты, относящиеся к ингибиторам 
АПФ и блокаторам АТ1-рецепторов, являются пре-
паратами выбора в лечении пациентов с микро- 
и макроальбуминурией независимо от уровня 
АД [43]. 
Рандомизированное двойное слепое плацебо 
контролируемое исследование EUCLID, проводимое 
в течение двух лет, показало, что в группе пациен-
тов, принимавших иАПФ, значимо снижалось про-
грессирование диабетической ретинопатии, воз-
можно, за счет лучших показателей АД и гликемии 
[44].
В исследовании DIRECT было обнаружено, что 
у пациентов с СД 1-го типа и нормальным АД бло-
катор АТ1-рецепторов снижал частоту возникно-
вения новых случаев диабетической ретинопатии, 
однако не влиял на прогрессирование уже имею-
щейся ретинопатии, а у пациентов с СД 2-го типа — 
на частоту появления новых случаев диабетической 
ретинопатии [45, 46].
М.В. Рябина и Т.Д. Охоцимская изучали примене-
ние иАПФ у пациентов с диабетической ретинопати-
ей [47]. Авторы установили положительное влияние 
этой группы препаратов на зрительные функции, 
микроциркуляцию сетчатки, состояние внутреннего 
гематоретинального барьера, на электрогенез сет-
чатки, что выражалось в повышении функциональ-
ной активности сетчатки у 63% пациентов.
В.А. Приставка с соавт. изучали влияние препа-
ратов, применяемых для снижения системного АД, 
на состояние зрительных функций, гидро- и гемоди-
намические показатели у больных первичной гла-
укомой с гипертонической болезнью. При систем-
ном применении β-адреноблокатора (атенолола) 
у больных гипертонической болезнью было обна-
ружено, с одной стороны, усиление систолической 
и диастолической скорости кровотока, снижение 
индекса сопротивления и систоло-диастолическо-
го коэффициента при допплерографии внутренних 
сонных артерий, что свидетельствовало об улуч-
шении кровотока. С другой стороны, установлено 
достоверное угнетение секреции внутриглазной 
жидкости на 50% через 1 час после приема внутрь 
25 мг атенолола [48]. Кроме β-адреноблокатора, 
изучалось действие ингибитора АПФ (капотен). 
В.А. Приставка с соавт. рекомендуют включать 
в комплекс лечения больных глаукомой с гипер-
тонической болезнью препараты иАПФ, которые 
способствовали расширению границ поля зрения, 
уменьшению слепого пятна, улучшению гидроди-
намики, местной и общей гемодинамики и сохране-
нию зрительных функций [49].
Исследователи изучали на моделях сахарного 
диабета 2 типа блокатор АТ1-рецепторов и обнару-
жили повышение электрической активности сет-
чатки [50, 51]. Положительное влияние блокаторов 
АТ1-рецепторов на «ретинальный лейкостаз» сопо-
ставимо с действием антиоксидантов [52]. 
К препаратам первого выбора и наиболее 
часто назначаемым при лечении ПОУГ относят 
β-адреноблокаторы. Эта группа препаратов также 
актуальна при лечении артериальной гипертен-
зии. При их применении следует учитывать нали-
чие взаимного потенцирования фармакологиче-
ского эффекта с развитием явлений брадикардии, 
аритмии, критическим снижением уровня АД [53]. 
Остается открытым вопрос о влиянии системных 
β-адреноблокаторов на уровень ВГД. Одни авторы 
считают, что системные β-адреноблокаторы могут 
вызвать ночное снижение уровня артериальной 
перфузии крови из-за снижения АД, что ухудшает 
метаболизм зрительного нерва и способствует про-
грессированию его глаукоматозной атрофии [54]. 
Другие авторы отмечают, что назначение больным 
с ПОУГ с сопутствующей артериальной гипертензи-
ей внутрь β-адреноблокаторов позволило дополни-
тельно снизить ВГД на 18,5-26% от исходного уров-
ня в сроки наблюдения до 1 года [55].
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Кроме того, β-адреноблокаторы — это един-
ственная группа противоглаукомных препаратов, 
которая изучалась на предмет влияния на сердечно-
сосудистую смертность у пациентов с глаукомой. 
В проведенном крупномасштабном исследовании 
не было отмечено ассоциации между применени-
ем офтальмологических β-адреноблокаторов (вне 
зависимости от длительности применения) и сер-
дечно-сосудистой смертностью [56].
Еще одна группа препаратов, которые приме-
няются в клинической практике врачей-кардиоло-
гов и терапевтов, — блокаторы кальциевых каналов 
(антагонисты кальция). Они рассматриваются как 
потенциальные нейропротекторы, вазоактивные 
вещества и средства, способные снижать офтальмо-
тонус [57, 58]. 
Соблюдение рекомендованного уровня офталь-
мотонуса для каждой стадии с учетом дополнитель-
ных факторов риска (наличие соматической пато-
логии) является эффективным механизмом ограни-
чения прогрессирования заболевания. Необходимо 
отметить, что предпринятая стартовая терапия 
была недостаточно эффективна в ряде случаев. Тем 
не менее полученное дополнительное снижение 
уровня ВГД и отсутствие в ряде случаев прогресси-
рования глаукомного процесса можно объяснить 
гипотезой о возможном нейропротекторном эффек-
те принимаемых препаратов — иАПФ, блокаторов 
кальциевых каналов, антиагрегантов, назначенных 
для коррекции коморбидных заболеваний. Этот 
факт представляет интерес и нуждается в дальней-
шем изучении. 
Заключение 
Для выбора оптимальной тактики лечения кон-
кретного больного ПОУГ кроме особенностей кли-
нической картины и стадии заболевания необходи-
мо учитывать наличие сопутствующей патологии 
и ее коррекцию у каждого пациента. Необходимо 
помнить, что и глаукома, и соматические заболева-
ния — это хронические заболевания, которые тре-
буют постоянного и длительного лечения. Поэтому 
вопрос взаимодействия лекарственных препара-
тов, применяемых для лечения глаукомы и других 
заболеваний, является актуальным в течение всей 
жизни пациента для достижения стабилизации хро-
нического процесса, исключения или уменьшения 
их побочных действий и повышения приверженно-
сти к назначенной терапии.
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